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Реферат. Продемонстрирован случай возникновения травматической ане-
вризмы грудной аорты (ТАА) при децелерационном синдроме у пациента с по-
литравмой (ПТ), которая была своевременно диагностирована, что, тем не менее, 
не позволило спасти пациента. Представлены ведущие клинические и рентгено-
логические признаки ТАА аорты при децелерационном синдроме, предложена 
дискуссия по тактике лечения этой крайне тяжелой травматической патологии. 
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Проблема децелерационного синдрома (травматического повреждения дуги 
аорты) у пациентов с политравмой (ПТ) в последние годы становится все более 
актуальной. Пациенты с высокоинерционными торакальными травмами после 
дорожно-транспортных происшествий (рулевая травма) и падений с высоты гос-
питализируются в хирургические стационары с возрастающей частотой [2,3,4,8]. 
Высокоскоростные воздействия на аорту приводят к разрыву либо надрыву ее 
внутренней оболочки с образованием субинтимальной гематомы, которая в по-
следующем формируется в посттравматическую аневризму. Разрыв аорты при 
травме происходит на границе фиксированных и подвижных ее отделов, при 
этом, как правило, возникает поперечный (циркулярный) разрыв дистальнее от-
хождения левой a. subclavia вначале нисходящего отдела грудной аорты. В боль-
шинстве клинических ситуаций в течение нескольких часов после разрыва инти-
мы острая аневризма прорывается, обусловливая немедленную смерть, однако у 
 6,7- 20% больных формируется стабильная ложная аневризма и они выживают 
[1,4,6,7].  
Поскольку в течение нескольких часов после травмы абсолютное большин-
ство больных живы, но риск отсроченного разрыва аорты чрезвычайно высок, 
проблема своевременной диагностики и хирургической коррекции таких повре-
ждений крайне актуальны [1,2,4,5,7]. Хирургическое лечение аневризмы аорты – 
наиболее часто это протезирование пораженного участка – связано с необходи-
мостью либо искусственного кровообращения, либо обходного шунтирования, 
либо полного продолжительного поперечного пережатия аорты [1,2,7]. Пережа-
тие аорты, доступное неспециализированным стационарам, крайне опасно для 
больного. Пережатие аорты более чем на 30 мин неизбежно приводит к возник-
новению проксимальной гипертензии и дистальной ишемии с поражением голов-
ного и спинного мозга, развитием острой левожелудочковой и почечной недоста-
точности [7].  
 За последний год под нашим наблюдением находились двое пациентов с 
децелерационным синдромом: у одного – диагноз был установлен при жизни. 
Приводим наблюдение. 
Больной  М., 36 лет, И.Б. № 7021, поступил в хирургическое отделение го-
родского многопрофильного стационара 25.10.05 в 11 ч 25 мин в ургентном по-
рядке, спустя 1 час после ДТП (лобовое столкновение с рулевой травмой водите-
ля) с тяжелой кранио-корпоро-скелетной травмой. При госпитализации: больной 
правильного телосложения, нормального питания, грудная клетка и правая ниж-
няя конечность деформированы, на лице множество слабокровоточащих резаных 
и рвано-ушибленных ран от 0,5 до 3 см длинной. Общее состояние больного 
крайне тяжелое, в сознании, но резко заторможен. Кожа и видимые слизистые 
оболочки резко бледные. Пульсация периферических артерий не определяется. 
ЧСС 60-70 в 1 мин. АД 60/40 мм рт. ст. Грудная клетка деформирована больше 
слева, дыхательные экскурсии несимметричны с парадоксальным дыханием в об-
ласти грудины. Дыхание слева резко ослаблено, определяется укорочение перку-
 торного звука в дорзальных отделах, ненапряженная подкожная эмфизема перед-
нее-боковой поверхности, патологическая подвижность грудины и II-VII ребер; 
справа – жесткое везикулярное дыхание, проводится равномерно, патологическая 
подвижность и деформация III-VII ребер. ЧДД 32 в мин. Границы сердца не рас-
ширены, тоны глухие, единичные экстрасистолы. Живот обычной формы, участ-
вует в акте дыхания ограничено, при пальпации резко болезненный у правой ре-
берной дуги, перитонеальные знаки сомнительны, притупления по флангам не 
определяется. Анализ крови: 
эр. 4,9х1012 в 1 л, Hb 150 г/л, 
Ht 0,46. На ЭКГ – снижение 
вольтажа, расширение желу-
дочковых комплексов, де-
прессия сегмента ST во 2-3 
грудных отведениях. На об-
зорной рентгенограмме груд-
ной клетки (лежа): переломом 
I-III и VII-VIII ребер справа, 
III-VII – слева; грудины – в 
средней трети; левое легкое 
колабировано на 2/3 объема, синусы не дифференцируются – в полости кровь, 
подкожная эмфизема; у верхушки левого легкого гомогенное округлое затемне-
ние с четкими контурами; легкое справа – без особенностей (Рис. 1).  
В результате проведенного обследования, совмещенного с противошоковой 
интенсивной терапией, установлен диагноз: Политравма крайне тяжелой степени 
(NISS = 59 баллов): закрытая травма груди с двусторонним множественным пере-
ломом ребер (слева – III-VII; справа – I-III, VII-VIII) и грудины с флотирующим 
передним реберным клапаном, ушиб сердца, левосторонний средний гемопнев-
моторакс, подкожная эмфизема, децелерационный синдром с травматической 
аневризмой дуги аорты; закрытая черепно-мозговая травма с ушибом головного 
Рис.1. Рентгенограмма пациента М. при 
госпитализации (объяснение в тексте). 
 
 мозга, ушиблено-рваными ранами лица; закрытая травма живота с ушибом внут-
ренних органов; центральный вывих правого бедра. Травматический шок IV сте-
пени (терминальное состояние). 
Учитывая характер выявленных повреждений на фоне противошоковых 
мероприятий больной оперирован по неотложным показаниям. Под эндотрахе-
альным наркозом произведено: 1) дренирование левой плевральной полости по 
Бюлау двумя дренажами в типичных местах с эксфузией и реинфузией 600 мл 
крови, фиксация реберного клапана подшиванием к опорной конструкции (шине 
Крамера); 2) лапароцентез; 3) вправление вывиха правого бедра; 4) ПХО ран ли-
ца. Продолжительность операции с участием хирургической и травматологиче-
ской бригады – 40 мин. 
На фоне проведенных лечебных мероприятий, включающих  противошоко-
вую и инотропную терапию, устранения выявленных повреждений, состояние 
пациента приобрело тенденцию к стабилизации. ЧСС 110, ритм правильный; АД 
110/70 мм рт. ст. (без вазопрессоров). На основании данных рентгенограммы у 
пациента заподозрено наличие травматической аневризмы дуги аорты, при кото-
рой активизация хирургиче-
ской тактики признана неце-
лесообразной. Больной дисло-
цирован в ОРИТ на фоне про-
лонгированного ИВЛ.  
В ОРИТ спустя 8 часов 
после операции отмечено 
ухудшение состояния пациен-
та – тенденция к гипотензии. 
На фоне ИВЛ и вазопрессоров 
(средние дозы допамина + но-
радреналин) – ЧСС 110 в мин., 
АД 100/60 мм рт.ст., ЦВД 60 мм вод.ст.  По функционирующим дренажам скуд-
 
Рис.2. Рентгенограмма 
пациента М. при про-
грессировании ТАА 
(объяснение в тексте). 
 
 ное сукровичное отделяемое. На контрольной рентгенограмме: гомогенная тень, 
исходящая из верхнего средостения, увеличилась влево до II ребра (Рис.2). Ана-
лиз крови после гемодилюции: эр. 4,8х1012 в 1 л, Hb 152 г/л, Ht 0,48, лейкоциты – 
19,5х109 в 1 л. Диурез адекватен инфузии. Состояние расценено как расслаивание 
травматической аневризмы аорты (ТАА). Учитывая отсутствие условий для ур-
гентного протезирования грудной аорты хирургическое лечение признано неце-
лесообразным. Интенсивная терапия скоррегирована на поддержание умеренной 
гипотензии на уровне 90-100 мм рт.ст. 
Однако несмотря на 
проводимую терапию спу-
стя 11 часов после опера-
ции у пациента в ОРИТ по 
нижнему плевральному 
дренажу одномоментно 
отошло до 1 л. несворачи-
вающейся (дефибринизи-
рованной) крови, что рас-
ценено как опорожнение 
через плевральную полость 
гематомы средостения. 
Пациент на ИВЛ, на фоне вазопрессоров ЧСС 120 в мин., АД 80/60 мм рт.ст., 
ЦВД 160 мм вод. ст.  По функционирующим дренажам скудное сукровичное от-
деляемое. На контрольной рентгенограмме: гомогенная тень, исходящая из верх-
него средостения, увеличилась влево до III ребра, тень средостения расширена 
вправо (Рис.3). Анализ крови: эр. 3,4х1012 в 1 л, Hb 104 г/л, Ht 0,32. Учитывая не-
благоприятную динамику посттравматического периода принято решение о экс-
тренной торакотомии с целью ушивания разрыва аорты. Под ЭТН произведена 
левосторонняя переднебоковая торакотомия в V межреберье. Выявлена гематома 
верхнего средостения с отслоением и смещением медиастинальной плевры в 
 
Рис.3. Рентгено-
грамма пациента М. 
при разрыве ТАА 
(объяснение в тек-
сте). 
 
 плевральную полость. Во время ревизии гематомы (выявлены свертки и темная 
кровь без струйного кровотечения) – асистолия, реанимационные мероприятия 
были неэффективны. Смерть констатирована спустя 13 часов после госпитализа-
ции.   
На аутопсии выявлен циркулярный разрыв интимы аорты с диастазом краев 
1,5 см по нижнему краю устья левой a. subclavia, отслоением адвентиции и фор-
мированием острой аневризмы объемом до 150 мл. 
Целью демонстрации является: во-первых, освещение ведущих клиниче-
ских и рентгенологических признаков ТАА при децелерационном синдроме, ко-
торая в данном наблюдении была своевременно диагностирована, что, тем не ме-
нее, не позволило спасти пациента; во-вторых, инициировать дискуссию по так-
тике лечения этой крайне тяжелой травматической патологии в условиях центров 
политравмы. 
Выводы: 
1. Децелерационный синдром при ПТ следует ожидать при высокоско-
ростных повреждениях грудной клетки с переломами I-II ребер. 
2. Диагноз ТАА устанавливают на основании рентгенологического иссле-
дования органов грудной полости; уточняется – аортографией.  
3. Выявление ТАА является показанием к выполнению операции по проте-
зированию (ушиванию) аорты: при нестрабильной ТАА – экстренная операция по 
жизненным показаниям, при стабильной – хирургическое лечение в кардиохирур-
гическом центре. 
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